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ÖSSZEFOGLALÁS
Az 53 éves nõbeteg masszív subarachnoidealis
vérzést, bal oldali lokalizációjú arteria commu-
nicans anterior aneurysma rupturát szenvedett.
Az aneurysma mûtéti ellátását követõ posztope-
ratív szakban tudatzavarral járó, igen kifejezett
vasospasmus alakult ki. A kontroll koponya CT
vizsgálat a bal oldali fornix-nak megfelelõen fél
cm átmérõjû ischaemiás léziót igazolt. Intenzív
terápiás ellátást követõen a beteg állapota foko-
zatosan javult, azonban jelentõs rövid távú me-
móriazavar maradt vissza súlyos anterográd am-
néziával. Pszichiátriai osztályos felvételére a
mûtét utáni 5. héten került sor zavartság miatt. A
klinikai kép elõterében markáns rövid távú emlé-
kezetzavar állt állandó és teljes anterográd amné-
ziával. A fezorientáció mellett a gondolkodás
alaki és tartalmi aspektusa is érintett volt, szóta-
lálási nehézségek, az absztrakciós készség csök-
kenése, konkretizálás jellemezte. A kórelõzmé-
nyek ismeretében az amnesztikus szindróma a
hippocampus lézióval volt magyarázható, azon-
ban tekintettel a fenti kognitív deficitre, koponya
CT vizsgálatot végeztünk, melyen hydrocepha-
lus internus igazolódott. Shunt beültetést követõ-
en, a továbbra is elõtérben álló súlyos emlékezeti
károsodás, confabulatio és dezorientáció miatt
ismételten pszichiátriai osztályon kezeltük, rö-
vid ideig tartó, kisdózisú risperidon adása mellett
citalopram és donepezil terápiát kezdtünk. Fenti
kezelés hatására fokozatos, de folyamatos javu-
lást, egy év után teljes felépülést észleltünk a me-
mória és a kognitív funkciók területén. Mind a
hosszú és rövid távú emlékezeti kapacitás, mind
az orientáció, mind a gondolkodás formai és tar-
talmi aspektusa rendezõdött.
KULCSSZAVAK: hippocampus, fornix lézió, an-
terográd amnézia, memóriadeficit
AMNESIC SYNDROME FOLLOWING
LESION OF THE FORNIX OR DOES
REVERSIBLE KORSAKOW’S SYNDROME
EXIST?
The 53-year-old female patient had suffered mas-
sive subarachnoideal bleeding due to rupture of
left-localized aneurysm of the anterior commu-
nicant artery. Following the neurosurgical inter-
vention, deterioration of consciousness related to
strong vasospasm occurred. Cerebral CT exami-
nation was performed, showing a 0.5 cm ischae-
mic laesion of the left hippocampal fornix. Due
to intensive therapy, the patient recovered gradu-
ally, however considerable short-time memory
deficit and severe anterograde amnesia remained.
Admission of the patient in psychiatric care 5
weeks after the operation was necessary since
acute deterioration had been added to memory
disturbance and anterograde amnesia. Clinical
features included severe short-time memory def-
icit, continuous and severe anterograde amnesia,
disorientation, alterations of verbal fluency and
abstraction. The amnesic syndrome was proba-
bly related to the hippocampal damage, but con-
sidering the development of cognitive deficits,
cerebral CT was performed again, which verified
internal hydrocephalus. A ventriculo-peritoneal
shunt has been implanted and the patient was re-
admitted in psychiatry care because of her mem-
ory deficit, anterograde amnesia and disorienta-
tion. Thereafter, low doses of citalopram and
donepezil therapy was started together with tem-
porarily used antipsychotic medication (risperi-
done). Gradual, but continuous improvement of
memory and cognitive function could be de-
tected, with total recoverence after one year. The
deficits in long- and short-term memory, orienta-
tion and cognition were totally restored.
KEYWORDS:hippocampal lesion, fornix, antero-
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Számos olyan idegrendszeri lézió ismert, mely-
nek vezetõ tünete az emlékezet részleges vagy tel-
jes elvesztése. Az emlékezeti zavarok hátterében
álló különbözõ idegrendszeri sérülések igen válto-
zatos amnéziás tüneteket eredményezhetnek. A
hippocampus, illetve a medialis temporalis lebeny
más részeinek sérülése súlyos amnéziás tünetek
kialakulásához vezet, károsodik az epizodikus és
a tényszerû emlékek tárolása (Racsmány, 2003,
Acsády és Káli, 2005). Az emlékezeti funkciók
károsodásához, amnéziás szindrómához vezet a
diencephalikus régió érintettsége is (corpora ma-
millaria, anterior, laterodorsalis, dorsomedialis tha-
lamus magcsoport). A corpora mamillaria az alko-
holos és tumoros eredetû Korsakow szindrómá-
ban következetesen meglevõ post mortem, illetve
MRI lelet (Brion és mtsai, 1985, Squire és mtsai,
1990). Az emlékezeti funkciók jelentõs, többnyire
progresszív zavara jellemzi továbbá a basalis elõ-
agyi struktúrák érintettségével járó Alzheimer be-
tegséget, de ebben az esetben a memóriazavar egy
általános szellemi hanyatlás, a dementia szindró-
ma részjelensége, akárcsak a központi idegrend-
szer más degeneratív megbetegedései esetében
(Kálmán, 2003). Mind a medialis temporalis lebe-
nyi képletek, így a hippocampus, mind a dience-
phalikus régió károsodásának következtében ki-
alakult amnéziás szindrómát illetõen, a „struktúra
károsodás–funkció kiesés” vonatkozásában szer-
teágazóak, olykor ellentmondásosak a humán és
az állatkísérletes irodalmi adatok egyaránt (Brion
és mtsai, 1985, Markowitsch és Pritzel, 1985). Az
állatokon végzett léziós vizsgálati eredmények
egybevágnak azokkal a neuropszichológiai esetta-
nulmányokkal, melyek szerint minél kiterjedtebb
medialis temporalis lebenyi károsodás, annál sú-
lyosabb az új információk elsajátításának zavara.
Azoknál a betegeknél, akiknél a sérülés az egész
hippocampalis régióra kiterjedt, és sejtpusztulás
volt a hippocampus fõ afferentációját biztosító
entorhinalis kéregben is, az anterográd amnézia
lényegesen súlyosabb mértékû volt, mint a csak
hippocampalis sérült betegeknél (Squire és Zola-
Morgan, 1991). A medialis temporalis lebeny
struktúráinak szelektív károsodása ugyanakkor –
más megközelítés szerint – az epizodikus és tény-
szerû emlékezet eltérõ mintázatú károsodását hoz-
hatja létre (Aggleton és Brown, 1999).
Az emlékezeti funkciók károsodása és vala-
mely körülírt agyterület sérülése közötti kapcsolat
értelmezése nyilvánvalóan paradigmaváltást igé-
nyel, hiszen ez láthatóan sokkal összetettebb je-
lenség, mint a struktúra–funkció egyszerû egy-
máshoz rendelése. Az azonban többé-kevésbé el-
fogadott, hogy az amnéziás szindróma többnyire
kétoldali sérülést követõen alakul ki, míg a lim-
bikus rendszer, a hippocampus–corpus mamil-
lare–gyrus cinguli kör szerepét illetõen nem egy-
ségesek az adatok, illetve elméletek. A kétoldali
medialis temporalis lebeny sérülését követõen ki-
alakult amnéziás szindróma legismertebb példája
a H. M. néven ismert beteg, aki az epilepsziájának
kezelése céljából elvégzett kétoldali temporalis
lobectomia mûtét után súlyos amnéziában szenve-
dett (Scoville és Milner, 1957, Corkin és mtsai,
1997, Corkin, 2002). H. M. súlyos fokú amnéziája
a lézió nagy kiterjedésével magyarázható, azon-
ban több olyan amnéziás esetrõl is van adat, mely-
ben a lézió a hippocampusban, az entorhinalis,
perirhinalis és a parahippocampalis kéreg terüle-
tén, illetve a thalamusban jól körülhatárolt és ki-
sebb kiterjedésû (Rempel-Clower és mtsai, 1996,
Aggleton és Saunders, 1997). A hippocampus és a
szomszédos struktúrák kétoldali léziójának klini-
kai megjelenési formáját befolyásolja, hogy az
Ammon szarv hátsó régióit érintik, avagy a ma-
millothalamikus területhez közelebb esõ elülsõ ré-
gió érintett (Brion és mtsai, 1985). A hippocam-
pus bizonyos régióinak, így a subiculumnak és a
CA1 areának (Sommer szektor) a szelektív sérülé-
se általában középsúlyos anterográd amnéziát és
legfeljebb kismértékû retrográd amnéziát okoz,
míg a hippocampus nagy részére kiterjedõ károso-
dás súlyos anterográd amnéziához vezet (a retrog-
rád deficit változó, legtöbbször ez is kiterjedtebb,
Acsády és Káli, 2005). Általánosságban elfoga-
dott, hogy a súlyosabb anterográd amnézia súlyo-
sabb retrográd amnéziával társul, azonban ezek
mértéke és egymáshoz viszonyított aránya függ a
lézió méretétõl, valamint annak pontos lokalizáci-
ójától (Acsády és Káli, 2005). A fornix sérülésnek
az amnéziában játszott szerepe vitatott, noha ne-
hezen érthetõ, miként okozhat a hippocampus, il-
letve a corpus mamillare léziója amnéziát, míg az
õket összekötõ képlet károsodása olykor követ-
kezmények nélkül maradhat. Hacsak nem feltéte-
lezzük, hogy (az állatokéhoz hasonlóan) léteznek
ezen struktúrákat összekötõ olyan pályák is, me-
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RÖVIDÍTÉSEK:
ACoA = arteria communicans anterior
ACI = arteria carotis interna
ACM = arteria carotis media
TCD = transcranialis Doppler
lyek kevéssé, vagy egyáltalán nem a fornixon ha-
ladnak át (Brion és mtsai, 1985).
Esetünkben egyoldali, körülírt fornix sérülést
követõen alakult ki jelentõs mértékû anterográd
amnézia, mely nem járt kimutatható retrográd am-
néziával, valamint károsodott a rövid távú memó-
ria is. (Ez utóbbi általában nem károsodik amnézi-
ában.) A klinikai képet tovább bonyolította a kór-
kép lefolyása során kialakult hydrocephalus inter-
nus a társult dementia szindrómával.
Esetleírás
B.F.-né, 53 éves páciens a kórelõzményi adatok
szerint elesett, majd mindkét oldali halántéktáji
fejfájás, szédülés, hányinger jelentkezett. Az el-
végzett koponya CT vizsgálat masszív subarach-
noidealis vérzést, bal oldali lokalizációjú arteria
communicans anterior (ACoA) aneurysma rup-
turát igazolt. Intratrachealis narkózisban végzett
mûtét során, bal oldali frontotemporalis feltárást
követõen az aneurysmát clippel lezárták. A mûtéti
ellátást követõ posztoperatív szakban aluszékony
tudatállapot alakult ki (kifejezett paretikus tünetek
nélkül), mely miatt kontroll koponya CT vizsgálat
történt. A CT-n oedema ábrázolódott, az egyidejû-
leg végzett TCD vizsgálat kétoldali vasospasmust
igazolt mind az ACI, mind az ACM területén. Az
újabb kontroll koponya CT vizsgálat a bal oldali
fornix-nak megfelelõen 0,5 cm átmérõjû lágyulást
mutatott ki. Intenzív terápiás ellátás révén a beteg
állapota fokozatosan javult, azonban súlyos fokú
emlékezeti zavar maradt vissza, anterográd amné-
zia, valamint rövid távú memóriadeficit. Pszichi-
átriai osztályos felvételére a mûtét utáni 5. héten
került sor, melyet a súlyos anterográd amnézia
mellett a felvételt megelõzõ napokban (hetero-
anamnesztikus adatok alapján viszonylagos gyor-
sasággal) kialakult zavartság és beszédzavar indo-
kolt. A klinikai kép elõterében markáns rövid távú
memória deficit állt, a felidézõ emlékezet károso-
dásával, a közelmúlt eseményeinek confabulato-
ros jellegû kitöltését eredményezve. A beteg mû-
tét óta eltelt idõre teljes egészében amnéziás volt,
míg az amnéziás állapot beállta elõtt keletkezett
emlékek (epizodikus és szemantikus) felidézése
és felismerése nem károsodott, azaz az anterográd
amnéziát nem kísérte retrográd amnézia. Megtar-
tott autopszichés orientáció mellett parciális tér-
beli tájékozottság, valamint teljes idõbeli dez-
orientáció jellemezte. A gondolkodás alaki és tar-
talmi aspektusa is érintett volt, a verbális gördülé-
kenység csökkent, szótalálási nehézségek, az
absztrakciós készség zavara volt észlelhetõ. A
közmondás értelmezésénél konkretizált, mûtéttel
kapcsolatos kérdéseknél paralogizált, gondolati
kisiklásokkal. A betegségbelátás teljesen hiány-
zott. A kórelõzmények ismeretében az anterográd
amnézia, valamint a rövid távú, felidézõ memória
károsodása a fornix lézióval volt magyarázható,
azonban tekintettel a zavartság és beszédzavar
(anamnesztikusan jelzett) relatív hirtelenséggel
történt kialakulására, illetve a fentiekben leírt
kognitív deficitre, ismételt koponya CT vizsgála-
tot végeztünk, mely mérsékelt hydrocephalus in-
ternust igazolt. (Az indokoltabb, több információ-
val szolgáló koponya MRI vizsgálat elvégzésére
finanszírozási okokból nem volt lehetõség.)
Újabb idegsebészeti beavatkozás, ventriculo-peri-
tonealis shunt beültetését követõen, a továbbra is
elõtérben súlyos anterográd amnézia, markáns rö-
vid távú memóriazavar, confabulatio, allopszi-
chés dezorientáció és kognitív deficit miatt a bete-
get ismételten pszichiátriai osztályon kezeltük.
Fenti tünetei miatt állandó felügyeletre, segítségre
szorult. A posztoperatív idõszakban kialakult, majd
fokozatosan rendezõdõ pszichomotoros nyugta-
lanság miatt átmenetileg risperidon (1 mg/die)
adására került sor, valamint kis dózisú citalopram
(10 mg/die) és donepezil (2,5 mg/die) terápiát
kezdtünk. Lassú ütemû javulás volt észlelhetõ, el-
sõsorban a mindennapi, rutinszerû tevékenység
területén, majd fokozatosan a közelmúlt esemé-
nyeire vonatkozó emlékezeti funkciókban is javu-
ló tendencia mutatkozott. Az amnézia az agyi tör-
ténést követõ 5 hétre vonatkozólag volt teljes, ezt
követõen idõben csökkenõ grádiensû volt az em-
lékezetzavar, felidézhetõek lettek az epizodikus
és tényszerû emlékek. Mind a memória, mind a
többi kognitív funkció területén két hónap múltán
jelentõs, majd közel egy év múlva kifejezett javu-
lást észleltünk; a rövid távú (felidézõ) memória,
az orientáció, valamint a gondolkodás formai és
tartalmi aspektusa egyaránt rendezõdött, a páciens
szociális mûködése a betegséget megelõzõ szintre
tért vissza.
Megbeszélés
A fenti esetismertetés több vonatkozásban is klini-
kai töprengésre adhat okot. Elsõként felmerül an-
nak a lehetõsége, hogy az amnéziás szindróma
nem feltétlenül kétoldali (medialis temporalis le-
benyi struktúra) sérülést követõen alakul ki, egy-
oldali, körülírt sérülés is létrehozhatja. (Termé-
szetesen nem zárható ki a fenti képalkotó eljárás-
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sal nem kimutatható ellenoldali lézió megléte
sem.) Másrészt ez esetben a súlyos anterográd am-
néziát nem kísérte kimutatható retrográd amnézia,
így ez a károsodási mintázat illeszkedik azon is-
mereteinkbe, miszerint az anterográd és retrográd
amnézia között közvetlen korreláció nem áll fenn
(Shimamura és Squire, 1986). Ugyanakkor amné-
ziában általában nem károsodik a rövid távú me-
mória, sem az implicit memóriafajták (Acsády és
Káli, 2005). Az amnesztikus szindrómát megtar-
tott rövid távú emlékezeti kapacitás és készségta-
nulás jellemzi (Racsmány, 2003), míg esetünkben
markáns rövid távú memóriadeficit volt jellemzõ.
Ennek alapján természetesen felvetõdik a Kor-
sakow szindróma lehetõsége is, hiszen rövid távú
emlékezetzavar áll fenn (de esetünkben nem a
megjegyzõ, hanem a felidézõ emlékezet sérült),
confabulatio, idõbeli- és térbeli dezorientáció tár-
sult az amnéziához; az amnesztikus szindróma pe-
dig felléphet Korsakow szindrómában is (Szirmai,
1999). Mindezt bonyolította a hirtelen kialakult
kognitív hanyatlás tünettana (vs. a verbális fluen-
cia problémák, szótalálási nehézségek, absztrak-
ciós készség csökkenése, konkretizálás), mely a
betegség lefolyása során kialakult hydrocephalus
internus, illetve a következményes dementia szin-
drómával magyarázható (1. ábra). Ezt azért is fon-
tos hangsúlyozni, mivel az amnesztikus szindró-
ma diagnosztikai ismérve, hogy az emlékezeti ká-
rosodáson kívül más kognitív deficit ne legyen je-
len (Racsmányi, 2003). Korsakow szindrómában
is – a memóriazavar ellenére – viszonylag épek
maradnak más kognitív funkciók (szókiegészítés,
indukált felismerés, érzékelésen alapuló tanulás,
egyszerû ingereken alapuló klasszikus kondicio-
nálás lehetséges, Gold és Squire, 2006). Esetünk-
ben a fentiekben leírt kognitív károsodás hirtelen
alakult ki, mintegy „rárakódott” az amnéziás tüne-
tekre (1. ábra). A hatékony terápiát ennek megfe-
lelõen részben a hydrochephalus internus és egy-
ben a reverzibilis dementia szindróma kezelését
jelentõ shunt beültetése jelentette. Ugyanakkor a
fornix léziót követõ rövid távú memóriazavar
megszûnésében, fõként pedig a deklaratív hosszú
távú memória mûködésének helyreállásában más
tényezõnek lehet szerepet tulajdonítani, nevesül a
szerotonerg neurotranszmissziót fokozó antidep-
resszív terápiának, valamint (az organikus amné-
ziák kezelésében kevés elõzménnyel bíró) done-
pezilnek. A szerotonerg neurotranszmisszió foko-
zása (SSRI hatásmechanizmusú citalopram révén)
ugyanis növelheti a hippocampalis neurogenesist
(Duman és mtsai, 1999), ezáltal szerepet játszhat a
hippocampus plaszticitásában, reorganizációjá-
ban. A donepezilnek a kolinerg rendszeren ke-
resztül ható, memória funkciót javító hatása is-
mert a corticalis dementiakban. Lehetséges, hogy
organikus amnesztikus szindrómában is hatékony?
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1. ábra. A tünetek kialakulásának és megszûnésének kronológiája
Vagy, amennyiben Korsakow szindrómában gon-
dolkodunk, a Korsakow szindrómának létezik re-
verzibilis formája?
Összefoglalva, a tünetek kialakulásának krono-
lógiája, a tünetmintázat alapján többféle diag-
nosztikai lehetõség felmerül. Véleményünk sze-
rint a fornix léziót követõ anterográd amnézia rö-
vid-távú emlékezeti zavarral társult, melyre „rára-
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